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РЕЗЮМЕ. У лікуванні первинного гіперальдостеронізму (ПГА) в залежності від клінічної форми захворю-
вання і варіантів надмірної автономної секреції альдостерону з успіхом застосовують медикаментозне і хірургічне 
лікування. Кожен з методів лікування має свої показання і протипоказання. У роботі розглянуті питання медика-
ментозного лікування ПГА і індивідуальні особливості його проведення.
Мета – вивчення сучасних підходів до цілей, завдань і показань до застосування медикаментозного лікуван-
ня ПГА. 
Матеріал і методи. Матеріалом для роботи були дані світової літератури із проблеми медикаментозного 
лікування ПГА для з’ясування сучасних підходів до визначення його об’єму, оцінки ефективності. 
Результати. Встановлено, що рекомендацією вибору є антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів спіро-
нолактон і еплеренон. Однак у більше ніж у 50 % випадків монотерапія цими препаратами неефективна. Розгля-
нуті питання доцільності і необхідності комбінації цих препаратів з іншими медикаментозними середниками, зо-
крема з калійзберігаючими і тіазидними діуретиками, блокаторами натрієвих і кальцієвих каналів, АПФ – I та 
ангіо тензинових рецепторів. Звернута увага на особливості лікування сімейних форм ПГА I – IV типів та оцінку 
адекватності застосовуваного лікування. 
Висновки. Медикаментозне лікування ПГА повинно бути чітко індивідуалізованим в залежності від клінічної 
форми і тяжкості перебігу ПГА, особливостей функціональних і структурних змін в органах-мішенях і системах орга-
нізму. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: первинний гіперальдостеронізм; медикаментозне лікування.
У науковій літературі первинний гіперальдо-
стеронізм (ПГА) асоціюється з підвищеним ризи-
ком виникнення серцево-судинних ускладнень, 
включаючи серцево-судинну смерть, гіпертрофію 
лівого шлуночка, інсульт, протеїнурію та фібриля-
цію передсердь. Цей ризик значною мірою зу-
мовлений спричиненим альдостероном підвище-
ним артеріальним тиском. Окрім того, розвитку і 
прогресуванню серцево-судинних захворювань у 
пацієнтів з ПГА сприяють додаткові механізми, 
зокрема викликані альдостероном запалення су-
динної стінки, фіброз серцевого м’яза, клітинна 
гіпертрофія та окиснювальний стрес. Слід також 
мати на увазі, що, відповідно до класичних фізіо-
логічних ефектів альдостерону, затримка натрію 
сприяє збільшенню об’єму внутрішньосудинної 
рідини, перевантаженню і розширенню порож-
нин серця, включаючи ліве передсердя, що спри-
чиняє підвищений ризик розвитку фібриляції пе-
редсердь [1, 2].
Поширеність ПГА наближається до 10 % серед 
усіх пацієнтів з підвищеним артеріальним тиском. 
Тому своєчасна діагностика і ефективне лікування 
цього ендокринного захворювання набуває все 
більшого соціального і медичного значення [3]. 
Метою і завданнями медикаментного лікуван-
ня ПГА є нормалізація рівня альдостерону та калію 
в сироватці крові, зниження артеріального тиску, 
зменшення ушкоджень органів через механізми 
запалення інтими судин, розвитку фіброзу міокар-
да, запалення м’язів судин і втрати їх еластичності, 
атеросклерозу, ендотеліальної дисфункції та гло-
мерулярної протеїнурії [1, 4–7]. 
У протоколах лікування ПГА відмічено, що ме-
дикаментозна терапія є виправданою у хворих з 
гіперсекрецією альдостерону на основі двобічної 
гіперплазії надниркових залоз без превалю ючої 
секреції в одній з них, у пацієнтів з двобічними аль-
достеронопродукуючими аденомами, у хворих, 
які відмовляються від хірургічного лікування, або 
ж у тих, яким воно протипоказане [8–10]. 
Рекомендацією вибору медикаментозного лі-
кування ПГА є застосування антагоністів мінерало-
кортикоїдних рецепторів (спіронолактону, еплере-
нону) [11, 12]. Їх використання дозволяє ефективно 
знижувати кардіометаболічні, судинні та ниркові 
ускладнення гіперальдостеронізму [13, 14]. Клініч-
ні ефекти цих препаратів можна пояснити не анта-
гонізмом до альдостерону, а їх впливом на елек-
тролітний і водний баланс у нирках. Спіронолак-
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тон і еплеренон конкурентно зв’язують рецептори 
альдостеронозалежного сайта обміну натрію з ка-
лієм у дистальному звивистому канальці нирок. 
Вони можуть також блокувати вплив альдостеро-
ну на гладкі м’язи артеріол і, тим самим, сприяти 
зниженню артеріального тиску. 
Спіронолактон є препаратом першого вибо-
ру. Його вже протягом чотирьох десятиліть вико-
ристовують в дозі від 25,0 до 400,0 мг на добу 
[15–17]. Слід враховувати, що процес зниження 
артеріального тиску може тривати впродовж 
кількох місяців, а гіпокаліємія відновлюється до 
нормокаліємії відразу після початку лікування. 
Однак використання спіронолактону обме-
жене побічними ефектами. Гінекомастія та ерек-
тильна дисфункція в чоловіків часто виникають 
при тривалому лікуванні через антиандрогенну 
дію препарату. Захворюваність на гінекомастію 
після 6 місяців використання спіронолактону в 
дозі >150,0 мг на добу досягає 52 % [18]. У жінок 
він може викликати менструальну дисфункцію, 
перш за все міжменструальні кровотечі. Крім 
того, є й інші поширені побічні ефекти, зокрема 
загальна втомлюваність і шлунково-кишкові роз-
лади [19]. 
Еплеренон є другим представником антаго-
ністів мінералокортикоїдних рецепторів. Він не 
має антиандрогенної активності й не зв’язується з 
рецепторами андрогену або прогестерону, тому в 
нього менше побічних ефектів. Еплеренон селек-
тивно блокує мінералокортикоїдні рецептори в 
епітеліальних клітинах нирки, змінюючи швид-
кість клубочкової фільтрації, та неепітеліальних 
клітинах серця, кровоносних судин, мозку, знижу-
ючи, таким чином, артеріальний тиск і реабсорб-
цію натрію [20, 21]. Однак порівняно із спіроно-
лактоном його гіпотензивна дія менш виражена: 
спіронолактон у дозі від 75,0 до 225,0 мг на добу 
ефективніше знижує артеріальний тиск, ніж епле-
ренон у дозі від 100,0 до 300,0 на добу [22]. У клі-
нічних рекомендаціях звернуто увагу на той факт, 
що при виборі між цими двома засобами слід вра-
ховувати не лише їх клінічну ефективність, а й 
доступність і ціну. Спіронолактон є більш деше-
вим і доступним медичним середником. 
Початок дії спіронолактону та еплеренону на 
артеріальний тиск є повільним. Упродовж тижнів 
і навіть місяців слід очікувати ефекту при вико-
ристанні кожної дози. Лікування починають з 
дуже маленьких доз (наприклад, спіронолактон – 
по 12,5 мг один раз або двічі на добу, а еплере-
нон – по 25,0 мг один раз чи двічі на добу). В таких 
дозах ці препарати зазвичай добре переносяться 
[22]. Однак у разі необхідності можливе одночас-
не застосування й інших антигіпертензивних пре-
паратів з більш швидким початком дії. 
Антагоністи мінералокортикоїдних рецепто-
рів швидко відновлюють рівень калію в крові, за 
винятком тяжких випадків первинного гіпераль-
достеронізму з клінічними проявами ниркової 
недостатності, при яких спостерігають підвищен-
ня рівня креатиніну та потенційно небезпечне 
для життя зростання вмісту калію [23]. Тому паці-
єнтам з нирковою недостатністю медикаментоз-
не лікування слід призначати з особливою обе-
режністю. Для хворих з помірно зниженою функ-
цією клубочкової фільтрації одночасне введення 
петльових діуретиків у малих дозах може бути 
корисним, проте для уникнення гіперкаліємії не-
обхідно періодично контролювати рівні калію та 
креатиніну [24]. 
Монотерапія спіронолактоном та еплерено-
ном не завжди є ефективною. Приблизно в 50 % 
хворих гіперволемія та артеріальна гіпертензія 
не компенсуються до нормоволемії. У такому ви-
падку дані препарати необхідно комбінувати з ін-
шими засобами, наприклад з калієзберігальними 
і тіазидними діуретиками, блокаторами натрієвих 
та кальцієвих каналів, АПФ-I і ангіотензинових ре-
цепторів [23, 25, 26]. Ці препарати, призначені для 
лікування ПГА, застосовують як ліки другого ви-
бору разом з іншими антигіпертензивними засо-
бами для досягнення найкращого контролю за 
артеріальним тиском, оскільки вони не мають 
сильно вираженої гіпотензивної дії.
Калієзберігальний діуретик амілорид діє, го-
ловним чином, на дистальну частину ниркових 
канальців, підсилюючи виділення іонів натрію і 
хлору та зменшуючи виділення іонів калію [27, 
28]. Його дія починається через 2 год після при-
йняття всередину і триває до 24 год. Призначають 
усередину по 2,5–5,0–20,0 мг на добу (не більше 
40,0 мг на добу). Через менш виражену дію на мі-
нералокортикоїдні рецептори та низьку схиль-
ність до впливу на статеві гормони амілорид 
може бути препаратом першого вибору в бага-
тьох пацієнтів: з білатеральною гіперплазією над-
ниркових залоз, з альдостеронопродукуючою 
аденомою, яким відмовлено в хірургічному ліку-
ванні або ж воно їм протипоказане, особливо при 
м’яких ступенях артеріальної гіпертензії [4, 17]. 
 Тіазидні діуретики (гідрохлортіазид і хлорта-
лідон) пригнічують реабсорбцію натрію в дис-
тальних канальцях, збільшуючи виведення іонів 
натрію, води, калію та водню [29]. Внаслідок цих 
ефектів збільшується натрійурез, посилюється 
екскреція води, помірно підвищуються калійурез 
і магнійурез, сповільнюється екскреція уратів. Тіа-
зидні діуретики зменшують втрату кальцію і спри-
яють сповільненню остеопорозу. Вони ефективні 
в лікуванні гіпертензії різної етіології. Крім змен-
шення реабсорбції натрію, ці діуретики також 
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зменшують чутливість кровоносних судин до 
циркулюючих вазопресорних речовин. 
Петльові діуретики (фуросемід, торасемід, 
буметанід) є невід’ємною частиною лікування ар-
теріальної гіпертензії з клінічними проявами сер-
цевої недостатності. Переважно використовують 
фуросемід. Однак існують фармакологічні відмін-
ності, які дозволяють пріоритетно застосовувати 
торасемід [30]. Порівняно з фуросемідом він по-
кращує маркери тяжкості серцевої недостатності, 
такі як функція лівого шлуночка, рівень натрій-
уретичного пептиду в плазмі, функціональний 
клас серцевої недостатності, а також сприяє змен-
шенню кількості й тривалості госпіталізацій і 
смертності. Ці переваги торасеміду можуть бути 
опосередковані через його здатність позитивно 
впливати на ренін-ангіотензин-альдостеронову 
систему. Зокрема, встановлено, що в пацієнтів із 
серцевою недостатністю він інгібує секрецію аль-
достерону, а також знижує інтенсивність його 
безпосереднього впливу на серце, вироблення 
колагену міокарда і серцевий фіброз [31]. Окрім 
цього, доведено антифібротичну дію торасеміду 
та позитивний вплив на ренін-ангіотезин-альдо-
стеронову систему, що сприяє покращенню функ-
ціонального стану серцево-судинної системи, 
прогнозу захворювання та якості життя хворих [32].
Блокатори (антагоністи) каналів кальцію 
(1,4-ди гідропіридини: амлодипін, ізорадипін, фе-
лодипін) є гетерогенною групою лікарських пре-
паратів, що мають антиангінальні та антигіпер-
тензивні властивості й однаковий механізм дії – 
блокування повільних кальцієвих каналів L-типу, 
які розміщені в міокарді, провідній системі серця 
і гладких м’язах судин. Іони кальцію забезпечу-
ють взаємодію електричних та механічних проце-
сів у кардіоміоцитах, гладком’язових клітинах і 
скелетних м’язах [33]. У цих процесах беруть 
участь внутрішньоклітинний кальцій і кальцій, 
який надходить ззовні. Найбільш залежними від 
кальцію є кардіоміоцити і гладком’язові клітини 
судинної стінки. Цим можна пояснити відсутність 
істотного впливу препаратів групи блокаторів 
кальцієвих каналів на скелетні м’язи та незнач ний 
вплив на гладкі м’язи бронхів і шлунково-кишко-
вого тракту. Всі блокатори кальцієвих каналів ма-
ють досить виражений судинорозширювальний 
ефект, включаючи безпосередній вплив на коро-
нарні артерії серця. Основні фармакодинамічні 
властивості дигідропіридинових похідних пов’я-
за ні із системним вазодилатуючим ефектом. У те-
рапевтичних дозах їх вплив на скоротливість і 
провідну систему міокарда невеликий [34]. Крім 
того, вплив цих препаратів на скоротливість міо-
карда врівноважується рефлекторною активацією 
симпатичного відділу вегетативної нервової сис-
теми, що проявляється підвищенням частоти сер-
цевих скорочень. Вираження даного ефекту ви-
значається фармакологічними властивостями 
дигідропіридинового блокатора кальцієвих кана-
лів. З часом, незважаючи на приймання дигідро-
піридинових блокаторів кальцієвих каналів, час-
тота серцевих скорочень може повернутися до 
вихідних показників. Проте ознаки симпатоадре-
налової активації в деяких випадках зберігаються 
в процесі лікування і створюють передумови для 
виникнення небажаних побічних реакцій [13].
Інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (іАПФ) (каптоприл, еналаприл, лізино-
прил, беназеприл, фозиноприл, квінаприл, рамі-
прил) є на сьогодні найважливішим класом пре-
паратів, які застосовують у кардіології. Вони вхо-
дять до так званої групи лікарських засобів, які 
рятують життя (life-saving drugs), у зв’язку з дове-
деною здатністю покращувати прогноз при ціло-
му ряді серцево-судинних і ниркових захворю-
вань [35, 36]. Існують переконливі докази того, що 
іАПФ збільшують виживання, поліпшують клінічну 
симптоматику, підвищують якість життя пацієнтів 
із хронічною серцевою недостатністю, уповільню-
ють її прогресування, починаючи з I функціональ-
ного класу за класифікацією Нью-Йоркської кар-
діологічної асоціації, зменшують необхідність у 
госпіталізації з приводу декомпенсації серцевої 
діяльності [37]. Механізм дії іАПФ полягає в кон-
курентній блокаді АПФ та, відповідно, пригнічен-
ні конверсії ангіотензину I в ангіотензин II зі зни-
женням локальних органних рівнів ангіотензину 
II і тих, що циркулюють у плазмі крові. Інгібітори 
АПФ знижують секрецію альдостерону та вазо-
пресину, периферійний судинний опір, підвищу-
ють кровопостачання нирок і активують екскре-
цію натрію та води. 
Стосовно призначення препаратів іАПФ при 
первинному гіперальдостеронізмі є деякі засте-
реження. Вони полягають у тому, що при надмір-
ній секреції альдостерону рівні реніну та ангіотен-
зину II, що циркулюють у плазмі крові, пригнічені, 
а отже, теоретично здатність іАПФ знизити арте-
ріальний тиск у такому випадку обмежена. Однак 
на практиці спостерігають їх ефективність. Оче-
видно, вона є результатом блокади ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи в тканинах (сер-
цевому м’язі, нирках), яка при ПГА не пригнічена. 
Крім того, циркулюючий рівень реніну може не 
змінюватись у пацієнтів, які отримують достатні 
дози антагоністів альдостерону, за рахунок чого 
підвищується ефективність іАПФ та блокаторів 
ангіотензинових рецепторів, що блокують ренін-
ангіотензин-альдостеронову систему. 
Блокатори рецепторів ангіотензину II (ірбе-
сартан, лозартан, ольмесартан, валсартан, телмі-
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сартан) знижують кров’яний тиск за рахунок бло-
кади кінцевих рецепторів (тобто ангіотензину II) в 
осі ренін-ангіотензин. Блокатори рецепторів ангіо-
тензину II зв’язуються з рецептором ангіотензину I 
і запобігають опосередкованому впливу ангіо-
тензину II [38]. Вони мають дуже специфічну спо-
рідненість до цих рецепторів. Таким чином, бло-
куються біологічні ефекти ангіотензину II, а саме 
спазм судин, вивільнення альдостерону. Макси-
мальний антигіпертензивний ефект зазвичай 
спостерігають приблизно через 4–6 тижнів після 
початку лікування. Цікаво, що, хоча ПГА є станом, 
пов’язаним із низьким рівнем реніну в плазмі, се-
креція альдостерону виразно чутлива до навіть 
субнормальної концентрації ангіотензину II. Це 
явище є підґрунтям клінічної ефективності засто-
сування блокаторів рецепторів ангіотензину II у 
лікуванні ПГА, зокрема ідіопатичної гіперплазії 
надниркових залоз.  
У лікуванні генетично зумовленого сімейно-
го гіперальдостеронізму I  типу, або глюкокорти-
коїдного гіперальдостеронізму, ефективні глюко-
кортикоїди. Найменшими їх дозами, які ефектив-
но нормалізують артеріальний тиск і дозволяють 
уникнути ризику виникнення побічних ефектів 
кушингоїдного синдрому, є такі: для дексаметазо-
ну – 0,125–0,500 мг, для преднізолону – 2,5–5,0 мг 
на добу [39]. Запропоновано також схеми лікуван-
ня з використанням більших добових доз – 0,5–
2,0 мг [40]. Високі дози дексаметазону в значної 
частини пацієнтів викликають повне пригнічення 
циркадного рівня кортизолу й адренокортико-
тропного гормону та, ймовірно, гібридну експре-
сію генів. На відміну від цього, нижчі дози лише 
частково пригнічують синтез кортизолу, що від-
повідає меншому загальному рівню глюкокорти-
коїдів та, отже, меншому ризику виникнення по-
бічних ефектів. Крім того, гібридна експресія ге-
нів не повністю пригнічується при таких дозах. 
Дітям, однак, краще не призначати дексаметазон 
через його виражений вплив на ріст і щільність 
кісткової тканини. Гідрокортизон має короткий 
період напіввиведення (типова доза становить 
10,0–12,0 мг/м2) і є кращим вибором, але не на-
стільки ефективним для зниження рівня мінера-
локортикоїдів. 
З огляду на негативний вплив глюкокортикої-
дів, спіронолактон, еплеренон та амілорид є аль-
тернативними варіантами в лікуванні сімейної 
артеріальної гіпертензії I типу. Амілорид та епле-
ренон можуть бути препаратами вибору для ліку-
вання дітей, оскільки вони дозволяють уникати 
потенційних проблем затримки росту, пов’язаних 
із застосуванням глюкокортикоїдів, і потенційних 
побічних ефектів, що виникають внаслідок бло-
кади статевих стероїдних рецепторів спіронолак-
тоном. Слід пам’ятати, що глюкокортикоїдний гі-
перальдостеронізм асоціюється з інтракраніаль-
ною аневризмою і геморагічним інсультом. Тому 
перед початком лікування пацієнтів із встановле-
ним глюкокортикоїдним гіперальдостеронізмом 
рекомендують проводити скринінг на внутріш-
ньочерепну аневризму [41]. 
Лікування сімейного гіперальдостеронізму II 
типу доцільно розпочинати при появі ознак арте-
ріальної гіпертензії. Його проводять такими ж 
препаратами, що і при білатеральній гіперплазії 
надниркових залоз. У разі аденоми надниркової 
залози, для визначення лікувальної тактики і ви-
бору методу лікування, слід враховувати резуль-
тати наднирковозалозної венозної проби. Якщо у 
венозних пробах відсутній градієнт вмісту аль-
достерону, рекомендують медикаментозне ліку-
вання з регулярним моніторингом артеріального 
тиску і вмісту калію в крові. Оскільки в пацієнтів із 
сімейним гіперальдостеронізмом II типу не спо-
стерігають підвищеного ризику розвитку карци-
номи, можливим є застосування альтернативних 
нехірургічних методів лікування, таких, як термо- 
і склеродеструкція альдостероми [42].
У лікуванні сімейного гіперальдостеронізму 
III типу через наявні варіанти клінічного спектра 
його перебігу існують певні труднощі [43–45]. У 
зв’язку з цим, частина пацієнтів може ефективно 
лікуватись із використанням медичних препара-
тів, тоді як інша частина хворих потребує двобіч-
ної адреналектомії через стійкість до багато-
компонентної антигіпертензивної терапії, вклю-
чаючи блокатори альдостеронових рецепторів і 
амілорид.
При сімейному гіперальдостеронізмі IV типу, 
залежно від варіантів клінічних проявів цього ге-
нетичного типу, можливе застосування медика-
ментозного або ж хірургічного лікування чи їх по-
єднання. За відповідними показаннями, в разі 
альдостеронопродукуючої аденоми використову-
ють однобічну адреналектомію та її варіанти, а 
при двобічній гіперплазії надниркових залоз – ан-
тагоністи мінералокортикоїдних рецепторів у ви-
гляді монотерапії або ж у комбінації з іншими гі-
потензивними препаратами [34]. 
На сьогодні, як альтернативні підходи до лі-
кування ПГA, в стадії розробки перебувають інгі-
бітори альдостеронсинтази [36]. Інформації, яка б 
підтверджувала їх ефективність і безпечність у 
клінічній апробації чи застосуванні, недостатньо. 
Перешкодою на шляху вирішення цієї проблеми 
є відсутність специфічності альдостеронсинтази, 
оскільки вона бере безпосередню участь у синте-
зі не лише альдостерону, а й глюкокортикоїдів, 
зокрема кортизолу [46]. Нестероїдні антагоністи 
рецепторів мінералокортикоїдів на основі дигід-
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ропіридину є новим класом препаратів без види-
мого впливу на андрогенні та прогестеронові ре-
цептори, а отже, їх використання виключає ризик, 
пов’язаний із побічною дією на статеві гормони 
[47]. Фінеренон, перший у цьому класі препаратів 
нового покоління, апробують для лікування сер-
цевої недостатності на основі первинного гіпер-
альдостеронізму. Перші результати обіцяють по-
зитивний клінічний ефект [48–50].
При лікуванні ПГА особливу увагу звертають 
на обмеження споживання кухонної солі. Хворим, 
яким призначено медикаментозне лікування, і 
навіть тим, яких лікують хірургічним методом, ре-
комендують споживати кухонну сіль у кількості 
<100,0 ммоль на добу (до 6,0 г), регулярно займа-
тись фізичними вправами, підтримувати ідеаль-
ний індекс маси тіла.
В ефективному лікуванні ПГА вагоме значен-
ня має оцінка його адекватності. Близький до 
норми рівень реніну в крові при лікуванні анта-
гоністами мінералокортикоїдних рецепторів є 
показником блокади ефекту альдостерону й, од-
ночасно, адекватної дози спіронолактону, епле-
ренону чи амілориду. Нормалізація рівня реніну 
в крові може бути надійним показником того, що 
доза мінералокортикоїдного антагоніста адек-
ватна для корекції гіпернатріємії і забезпечення 
довготривалого захисту від індукованих альдос-
тероном серцево-судинних та ниркових ушко-
джень. 
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РЕЗЮМЕ. В лечении первичного гиперальдостеронизма (ПГА) в зависимости от клинической формы заболе-
вания и вариантов чрезмерной автономной секреции альдостерона с успехом применяют медикаментозное и 
хирургическое лечение. Каждый из методов лечения имеет свои показания и противопоказания. В работе рас-
смотрены вопросы медикаментозного лечения ПГА и индивидуальные особенности его проведения.
Цель – изучение современных подходов к целям, задачам и показаниям к применению медикаментозного 
лечения ПГА.
Материал и методы. Материалом для работы были данные мировой литературы по проблеме медикамен-
тозного лечения ПГА для выяснения современных подходов к определению его объема, оценки эффективности.
Результаты. Установлено, что рекомендациями выбора являются антагонисты минералокортикоидных ре-
цепторов спиронолактон и эплеренон. Однако в более чем в 50% случаев монотерапия этими препаратами не-
эффективна. Рассмотрены вопросы целесообразности и необходимости комбинации этих препаратов с другими 
медикаментозными средствами, в частности с калийсохраняющими и тиазидными диуретиками, блокаторами 
натриевых и кальциевых каналов, АПФ – I и ангиотензиновых рецепторов. Обращено внимание на особенности 
лечения семейных форм ПГА I – IV типов и оценку адекватности применяемого лечения.
Выводы. Медикаментозное лечение ПГА должно быть четко индивидуализированным в зависимости от 
клинической формы и тяжести течения ПГА, особенностей функциональных и структурных изменений в органах-
мишенях и системах организма.
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SUMMARY. Drug and surgical treatment is successfully used in the treatment of primary hyperaldosteronism (PHA), 
depending on the clinical form of the disease and options for excessive autonomous secretion of aldosterone. Each 
treatment has its own indications and contraindications. The paper deals with the issues of drug treatment of PHA and 
individual features of its implementation.
The aim of the study – to learn modern approaches to the goals, tasks and indications for the use of drug treatment 
of PHA.
Materials and Methods. Data from the world literature on the problem of drug treatment of PHA to clarify modern 
approaches to determining its volume, effectiveness evaluation was material for the work.
Results and Discussion. It was established that the recommendation of choice is mineralocorticoid receptor 
antagonists spironolactone and eplerenone. However, in more than 50 % of cases, monotherapy with these drugs is 
ineffective. The questions of expediency and necessity of combination of these drugs with other medicines, in particular 
with potassium and thiazide diuretics, blockers of sodium and calcium channels, ACE – I and angiotensin receptors are 
considered. Attention is paid to the peculiarities of treatment of family forms of PHA types I–IV and the assessment of 
the adequacy of the treatment used.
Conclusions. Drug treatment of PHA should be clearly individualized, depending on the clinical form and severity 
of PHA, the features of functional and structural changes in the target organs and systems of the body.
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